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Complications de I'infarctus 

du myocarde. Evolution et pronostic 

J.-J. Dujardin, O. Fabre 

La gravite de I'infarctus du myocarde reside dans la survenue de ses complications. Elles peuvent etre tres 
precoces, hemodynamiques, representees par Yinsuffisance ventriculaire gauche et parfois droite, 
s'accompagner d'etats de choc plus ou moins severes allant du simple choc vagal au gravissime choc 
cardiogenique. Les complications mecaniques aigues, relevant d'une prise en charge chirurgicale, ont vu 
leur frequence diminuer et sont representees par la rupture de parol litre du ventricule gauche, les 
insuffisances mitrales, les communications interventriculars. Les complications rythmiques, precoces ou 
tardives, sont presentes aux trois etages. Ce sont les tachycardies et fibrillations ventriculaires qui en font 
toute la gravite, a Yorigine des morts su bites prehospitalieres ou plus tardives. D'autres complications 
diverses, telles que la thrombose intraventriculaire gauche, les embolies pulmonaires, les epanchements 
pericardiques, Yischemie residuelle et /'extension secondaire d'infarctus, peuvent survenir. Les 
complications tardives, enfin, sont representees par le remodelage ventriculaire gauche, Yanevrisme 
ventriculaire, Yinsuffisance mitrale ischemique chronique et le syndrome de Dressier, devolution et le 
pronostic dependent de facteurs multiples lies a Yage, au sexe, aux facteurs de risque associes et aux 
antecedents. Une stratification du risque est possible grace a quelques scores calculates a partir de 
donnees simples permettant une adaptation optimale des possibilites therapeutiques actuellement 
nombreuses et efficaces. 
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■ Introduction 

Les complications de I'infarctus du myocarde (IDM) sont 
nombreuses et representent toute la gravite de la maladie. 



Classables en trois grands groupes representes par les complica- 
tions hemodynamiques, mecaniques et rythmiques, leur fre- 
quence a diminue avec l'amelioration et la precocite de la prise 
en charge des IDM en particulier par les methodes de revascu- 
larisation precoce, pharmacologique ou interventionnelle, qui 
permettent une limitation du temps d'ischemie et de la taille 
finale de l'IDM. Les complications tardives et les sequelles 
limitent la reinsertion sociale et professionnelle. On distingue 
les complications en phase aigue de l'IDM, qui debutent des 
l'occlusion coronaire, des complications plus tardives qui 
surviennent apres la phase hospitaliere. Si certaines complica- 
tions sont clairement liees a la taille de la necrose, d'autres, 
parfois mortelles, en particulier d'origine rythmique, peuvent 
survenir lors dTDM de petite taille faisant parler de cceurs « trop 
bons pour mourir ». Le diagnostic de ces complications doit etre 
le plus precoce possible, quelle que soit la gravite initiale, et cela 
justifie l'admission systematique en unite de soins intensifs 
cardiologiques apres une prise en charge initiale par les services 
d'aide medicale d'urgence (SAMU). 

■ Complications precoces 

Complications hemodynamiques 

Insuffisance ventriculaire gauche 

L'insuffisance ventriculaire gauche (IVG) represente une 
complication touchant environ 30 % des IDM severe, facteur 
predictif puissant de mortalite precoce et tardive [2] . De meca- 
nismes divers, mais le plus souvent liee a la taille de l'IDM, 
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Tableau 1 . 

Classification de Killip. 



Occlusion coronaire 



Classe 


Clinique 


% des IDM 


1 


Pas de rales 


33 


2 


Rales < moitie des champs 
pulmonaires 


38 


3 


Rales > moitie des champs 
pulmonaires 


10 


4 
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1'IVG est en rapport soit avec une dysfonction systolique, soit 
avec une dysfonction combinee systolique et diastolique avec 
trouble de la compliance ventriculaire gauche t 3 ' 4 \ L'impor- 
tance de la dysfonction diastolique est diversement appreciee et 
a ete etudiee par Moller, qui lui retrouve une valeur pronostique 
pejorative au cours de 1'IDM [5] . L'lVG peut etre revelee ou 
majoree et perennisee par les complications rythmiques et/ou 
mecaniques, qu'il faudra systematiquement rechercher. La 
dysfonction systolique precoce est liee avant tout a la taille de 
la necrose et de la zone perinecrotique, cette derniere etant 
susceptible de reversibilite, notamment grace a la revascularisa- 
tion par thrombolyse ou angioplastie. 

Le diagnostic d'lVG est clinique et radiologique et est 
represente par la presence d'une dyspnee, d'une tachycardie 
sinusale, d'un troisieme bruit B3 a l'auscultation cardiaque et de 
rales crepitants pulmonaires plus ou moins etendus [2] . La 
gravite de 1'IVG est quantified par la classification de Killip, la 
plus communement utilisee [6] (Tableau 1). 

La radiographic thoracique montre des signes parfois precoces 
allant de la dilatation veineuse a l'cedeme pulmonaire 
alveolaire [7] . 

La gazometrie sanguine confirme une hypoxemic qui sera 
monitorisee par saturometrie. Un catheterisme des cavites 
droites par sonde de Swan Ganz, dont la pratique a beaucoup 
regresse au profit de l'echocardiographie, montrerait une 
elevation de la pression capillaire pulmonaire bloquee, reflet de 
la pression telediastolique ventriculaire gauche entre 15 et 
18 mmHg dans 1TVG moderee, entre 18 et 25 mmHg quand 
apparait un cedeme interstitiel et au dela de 25 mmHg lors de 
l'cedeme alveolaire [8] . 

L'echocardiographie, realisee des l'admission, est l'examen de 
reference diagnostique et de suivi, permettant d'eliminer une 
complication mecanique, de preciser l'etendue et la localisation 
de la necrose, de mesurer par la methode de Simpson 2 et 
4 cavites la fraction d'ejection systolique ventriculaire gauche 
(FEVG), les pressions de remplissage ventriculaire gauche par 
l'etude du flux transmittal Em/Am couplee au rapport Em/Ea 
mesure en doppler tissue imaging (DTI), au flux de propagation 
Vp et au rapport Em/Vp. La mesure du debit cardiaque peut etre 
realisee. Les echocardiographies 3D et de contraste pourraient 
etre d'un apport interessant dans un avenir proche et sont en 
cours d'etudes experimentales [9 ' 10] . 

Insuffisance ventriculaire droite 

L'insuffisance ventriculaire droite (IVD) pure, liee a un 
infarctus isole du ventricule droit (VD), est exceptionnelle et 
complique le plus souvent une atteinte du ventricule gauche 
(VG) etendue au VD notamment au cours des infarctus infero- 
lateraux dans 34 a 50 % des cas, parfois de facon infraclinique, 
et beaucoup plus rarement dans 5 % des cas d'infarctus ante- 
rieurs ou l'atteinte du VD est alors moins severe PI. 

Le diagnostic dTVD au cours de 1TDM repose sur l'examen 
clinique qui retrouve une turgescence jugulaire, une hepatalgie 
avec reflux hepatojugulaire, un souffle d'insuffisance tricuspi- 
dienne et une oligurie. L'association de ces signes avec une 
localisation inferieure de 1TDM et des signes electrocardiogra- 
phiques suggestifs, tel qu'un sus-decalage de ST en V3R et 
surtout V4R, doivent faire evoquer le diagnostic. 

Le catheterisme cardiaque, rarement realise, montrerait une 
elevation des pressions de remplissage du VD, une pression 
auriculaire droite elevee > 10 mmHg, un rapport POD/Pcap > 
0,8 avec une courbe de pression VD de type adiastolique et un 
debit du VD diminue. 
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Figure 1. Physiopathologie : le cercle vicieux. IDM: infarctus du 
myocarde. 

C'est encore l'exploration echocardiographique qui permet 
une etude precise de la fonction ventriculaire droite, montrant 
une baisse de la fraction d'ejection VD (FEVD), un trouble de 
cinetique segmentaire, en particulier inferieur, une dilatation 
des cavites droites et de la veine cave inferieure, une insuffi- 
sance tricuspidienne. L'etude en DTI pourrait etre interessante 
pour detecter des aspects infracliniques de dysfonction ventri- 
culaire droite au cours des IDM inferieurs, en mesurant les 
velocites systoliques et diastoliques precoces au niveau de 
l'anneau tricuspidien 

Le pronostic de l'atteinte du VD au cours d'un IDM est 
pejoratif et doit faire prendre des mesures therapeutiques 
appropriees et rapides telles que le maintien d'une precharge 
ventriculaire droite correcte par un remplissage vasculaire, le 
traitement par stimulation temporaire du VD des troubles de 
conduction frequemment associes et une revascularisation 
myocardique precoce. 

Choc cardiogenique 

Le choc cardiogenique est l'expression d'une defaillance aigue 
et severe de la pompe cardiaque, entrainant une alteration 
profonde de la perfusion peripherique et une anoxie tissulaire 
progressive [12] . II se caracterise par la presence d'une hypoten- 
sion arterielle systolique < 90 mmHg et/ou une chute de la 
pression arterielle systolique de plus de 30 mmHg par rapport a 
la valeur de base depuis au moins 30 minutes, par des troubles 
de la perfusion peripherique avec cyanose, extremites froides, 
marbrures, par des troubles de la conscience avec agitation, 
sudation profuse et une oligoanurie < 20 ml/h t 13 h L'index 
cardiaque est effondre < 2 1/min/m 2 associe a une elevation des 
pressions de remplissage du VG et a des resistances peripheri- 
ques tres augmentees t 14 L Une participation de defaillance du 
VD est parfois associee. 

LTDM aigu etendu represente la cause la plus habituelle, mais 
non unique, de choc cardiogenique. II peut s'agir d'un primo- 
infarctus ou d'une suite d'infarctus se succedant dans le temps. 
Le choc cardiogenique est present dans 5 a 10 % des IDM aigus. 
II survient le plus souvent dans les 24 premieres heures [15] . Les 
facteurs predictifs de sa survenue sont l'age > 65 ans, le sexe 
feminin, les antecedents dTDM, une FEVG < 35 %, le diabete 
et un terrain poly vasculaire. II survient volontiers lorsque la 
masse necrosee represente > 40 % de la masse totale du VG. 
L'atteinte coronarienne est plus souvent pluritronculaire que 
monotronculaire. Elle est souvent dans ce cas tres proximale, 
touchant l'artere interventriculaire anterieure. Les lesions du 
tronc coronarien gauche ne sont pas rares. 

Le choc cardiogenique, provoque par l'ischemie secondaire a 
l'occlusion coronaire aggrave celle-ci en retour, entrainant un 
cercle vicieux de pronostic tres sombre avec une mortalite de 50 
a 90 % (Fig. 1). 

Dans l'etude SHOCK t 16 l qui a compare une strategic de 
revascularisation precoce a une strategic de traitement medical 
sans revascularisation ou avec revascularisation tardive, l'angio- 
plastie precoce permettait de sauver 132 vies pour 1000 patients 
traites. Ainsi, les recommandations de l'ACC/AHA/SCAI ^ 
proposent la realisation d'une angioplastie coronaire dans le 
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choc cardiogenique des patients de moins de 75 ans presentant 
un IDM de moins de 36 heures et un choc cardiogenique 
evoluant depuis moins de 18 heures (recommandation de Classe 
I). Pour les patients de plus de 75 ans, elle peut etre realisee 
dans les memes conditions de delai si l'etat fonctionnel preala- 
ble des patients etait excellent (classe Ha). 

Choc par hypertonic vagale 

L'hypertonie vagale est frequente a la phase initiale de 
l'infarctus du myocarde, des l'occlusion coronaire, en particulier 
dans la localisation inferieure et posterieure, atteignant 20 a 
45 % des patients dans la premiere heure de survenue et 15 ou 
20 % encore a la quatrieme heure [18] . Elle se traduit par une 
bradycardie sinusale importante, une hypotension arterielle sans 
modification du debit cardiaque mais avec des resistances 
arterielles systemiques effondrees. Cette reponse vasovagale est 
due a la mise en jeu de reflexes endocardiaques de type Bezold- 
Jarisch avec activation de chemo- et mecanorecepteurs presents 
dans la paroi inferieure du VG. Elle est souvent secondaire a 
l'importance de la douleur et peut etre amplifiee par l'injection 
de morphine. Cette hypertonic vagale ne semble pas aggraver le 
pronostic. Selon certaines donnees experimentales et cliniques 
la bradycardie sinusale, dans la mesure ou l'hypotension 
arterielle n'est pas trop importante, pourrait avoir un effet 
temporairement protecteur en diminuant la consommation 
myocardique d'oxygene [19] . 

Choc hypovolemique 

L'hypovolemie a la phase aigue de 1'IDM peut resulter de 
traitements anterieurs ou administres des la phase initiale, 
comme les diuretiques ou les vasodilatateurs, de vomissements 
ou d'une deshydratation preexistante. C'est cependant souvent 
lors d'une atteinte du VD au cours des IDM inferieurs, que 
l'hypovolemie est le plus souvent rencontree et doit faire 
evoquer systematiquement cette localisation. Dans ce cas, l'arret 
ou l'abstention de vasodilatateurs et un remplissage vasculaire 
retabliront un etat hemodynamique correct. 

Complications mecaniques 

Rupture de la paroi cardiaque 

La rupture de la paroi libre du ventricule est une complica- 
tion rare mais dramatique de l'infarctus du myocarde. 

L'incidence de la rupture cardiaque postinfarctus etait 
d'environ 4 % avant l'ere de la thrombolyse precoce et est 
actuellement de l'ordre de 1 % l 20 > 21 \ Elle peut survenir pour 
des infarctus etendus mais le plus souvent pour des infarctus 
localises ayant peu de repercussion biologique ou hemodynami- 
que. Elle survient habituellement dans la semaine qui suit 
l'infarctus, mais en cas de thrombolyse precoce, le delai 
d'apparition de la rupture est plus court (24 a 48 premieres 
heures). Des phenomenes hemorragiques lies a la thrombolyse 
ou de destruction des zones necrosees par les collagenases ont 
ete evoques [22] . La rupture de la paroi libre survient preferen- 
tiellement chez des sujets de sexe feminin, d'un age eleve, 
hypertendus et ayant ete reperfuses tardivement [23] . 

La forme classique est une rupture aigue complete de la paroi 
libre du VG avec effusion de sang dans la cavite pericardique 
conduisant a un etat de collapsus par tamponnade. Parfois, la 
rupture est incomplete avec suffusion de sang a partir du 
muscle necrose et installation progressive des symptomes. Plus 
rarement, la rupture peut etre couverte et evoluer progressive- 
ment vers un faux anevrisme souvent partiellement thrombose. 
Le risque de rupture secondaire est alors limite. 

Le diagnostic est souvent fait devant l'apparition brutale d'un 
etat de choc cardiogenique chez un patient hospitalise quelques 
heures ou quelques jours auparavant pour infarctus. Le tableau 
clinique habituel est celui d'une tamponnade pericardique. Le 
diagnostic est fait aisement par l'echocardiographie transthora- 
cique. Si un bilan coronarographique n'a pas ete realise avant 
la survenue de la rupture cardiaque et si l'etat hemodynamique 
du patient le permet, cet examen doit etre realise avant le 
traitement chirurgical. 

Le traitement chirurgical est realise dans la mesure du 
possible sur un patient reanime et stabilise. Une sternotomie 




Figure 2. Valve mitrale anterieure : rupture du pilier posterieur. 

mediane avec ouverture du pericarde permet souvent de corriger 
un etat hemodynamique precaire et de faire un bilan lesionnel. 
Le traitement est soit : 

• une suture directe : si la lesion est localisee voire punctiforme, 
une suture large appuyee sur des attelles de feutres est 
possible ; 

• une fermeture par patch epicardique : un patch en Dacron® 
ou en pericarde heterologue est fixe en zone saine sur 
l'epicarde autour de la zone infarcie. De la colle biologique 
est interposee entre le cceur et le patch pour ameliorer 
l'interface et l'hemostase ; 

• resection de la zone infarcie : cette intervention est tres 
rarement realisee car de pronostic deplorable. Elle necessite la 
mise en place d'une circulation extracorporelle (CEC), le 
clampage aortique et la reconstruction d'une zone etendue du 
VG; 

• drainage sous-xiphoidien : ce geste dit « de sauvetage » est 
reserve aux patients particulierement instables chez qui une 
sternotomie est perilleuse. Le saignement ne doit plus etre 
actif. Le but de l'intervention est d'obtenir un drainage de 
la cavite pericardique et une simple decompression myo- 
cardique. 

Toutes ces interventions sont preferentiellement realisees sans 
CEC sauf lors de reconstructions etendues ou pour des lesions 
posterieures necessitant une luxation importante du VG. 

Le taux de mortalite perioperatoire est tres variable d'une 
etude a l'autre. Le pronostic est fonction de l'etendue de la 
necrose, de la taille de la rupture et de la fonction ventriculaire 
gauche. Les facteurs de risque extracardiaques associes contri- 
buent egalement a ce pronostic qui reste severe. 

Insuffisance mitrale aigue ischemique 

Cette insuffisance mitrale (IM) survient a la phase aigue de 
l'infarctus. Elle est souvent regressive lorsqu'il n'existe pas de 
lesion organique de la valve mitrale. Selon les etudes, son 
incidence varie de 1 a 3 % [24 > 25] . 

II en existe deux formes differentes : 

• IM suraigue : elle resulte d'une rupture ischemique plus ou 
moins complete d'un pilier (Fig. 2). Elle se retrouve chez 
50 % des patients presentant une insuffisance mitrale ische- 
mique [26] . La rupture touche principalement le pilier poste- 
rieur et resulte d'une occlusion du reseau circonflexe ou de 
l'artere coronaire droite. II existe un prolapsus bivalvulaire 
predominant au niveau de la commissure posterieure et la 
fuite est massive ; 

• IM aigue : elle n'est pas due a une lesion valvulaire mais 
resulte d'une dysfonction ventriculaire gauche aigue. La perte 
de fonction de la paroi laterale ou inferieure du VG entraine 
une dysfonction du pilier posterieur sans rupture. Cette 
insuffisance dite « fonctionnelle » resulte d'un defaut de 
coaptation des valves par dilatation de l'anneau (type I de 
Carpentier) associe a un prolapsus de la valve posterieure par 
elongation plus ou moins complete d'un pilier (type II de 
Carpentier). 

D'un point de vue clinique, l'IM suraigue correspond a un 
tableau de defaillance cardiaque gauche d'apparition brutale au 
decours d'un infarctus inferieur ou lateral. La defaillance est 
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massive necessitant une assistance respiratoire et le recours a des 
doses importantes d'inotropes. La situation hemodynamique est 
tres rarement maitrisable medicalement. L'lM aigue entraine 
egalement un tableau d'lVG dont la severite est proportionnelle 
a 1'importance de la fuite. La stabilisation medicale est souvent 
possible et la recuperation de la dysfonction segmentaire 
ventriculaire peut faire regresser la fuite mitrale. 

Quelle que soit la forme clinique, le diagnostic est fait par 
l'echocardiographie transthoracique (ou transcesophagienne si la 
situation hemodynamique le permet). Cet examen doit permet- 
tre d'evaluer 1'importance et le mecanisme de la fuite mitrale et 
d'apprecier la dysfonction ventriculaire. Si une coronarographie 
n'a pas ete realisee auparavant, celle-ci est indispensable, avant 
la prise en charge chirurgicale de l'IM ischemique, et s'accom- 
pagne de la mise en place d'un ballon de contrepulsion intra- 
aortique. Le traitement necessite une stabilisation hemo- 
dynamique et le recours a une ventilation assistee avant la prise 
en charge chirurgicale. 

L'insuffisance mitrale aigue par rupture de pilier est une 
urgence chirurgicale absolue car seule la correction de la fuite 
permet de corriger une situation hemodynamique catastrophi- 
que. Le remplacement valvulaire en conservant l'appareil sous- 
valvulaire posterieur est la regie. En effet, compte tenu de la 
fragilite des tissus necroses a la phase aigue de l'infarctus, 
aucune reimplantation de pilier n'est possible. 

Lorsque l'IM est liee a une dilatation annulaire, une annulo- 
plastie peut etre realisee avec interposition d'un anneau 
prothetique qui doit creer une reduction importante du diame- 
tre anteroposterieur de l'anneau et ainsi permettre la restaura- 
tion d'une coaptation valvulaire. Lorsqu'une dysfonction de 
pilier est a l'origine de la fuite, une reimplantation du pilier est 
possible si l'intervention est realisee a distance de l'infarctus sur 
des tissus cicatrises. Lorsqu'une valvuloplastie est realisee, il est 
imperatif que la correction de la fuite mitrale soit parfaite. II 
faut tou jours preferer un remplacement valvulaire prothetique 
a une valvuloplastie si le resultat de celle-ci risque d'etre 
imparfait ; la survie a court et moyen terme en depend. Une 
revascularisation coronarienne sera associee si necessaire. 

La mortalite hospitaliere depend de l'etat hemodynamique 
preoperatoire, de la fonction ventriculaire gauche preexistante a 
l'infarctus et des facteurs de risque associes. Le taux de mortalite 
perioperatoire varie selon les etudes de 20 a 50 % t 27 ' 28 \ Le 
principal facteur predictif pejoratif de mortalite perioperatoire 
est l'absence de revascularisation associee. 

Communication interventriculaire 

II s'agit de la complication mecanique la plus frequente des 
infarctus (1 a 5 %) mais egalement celle qui a le pronostic le 
plus pejoratif [29] . 

Le septum interventriculaire, siege de la perforation, est 
vascularise par l'artere interventriculaire anterieure pour ses 
deux tiers anterieurs et par l'artere interventriculaire posterieure 
ou plus rarement l'artere circonflexe distale pour le tiers 
posterieur. Selon l'artere coronaire occluse, la communication 
interventriculaire (CIV) est anterieure ou posterieure. Les 
ruptures anterieures sont generalement apicales (occlusion de 
l'interventriculaire anterieure [IVA] distale) alors que les CIV par 
occlusion proximale de la coronaire droite sont plutot basales. 
Ces dernieres s'accompagnent dans un tiers de cas d'une 
atteinte ventriculaire droite. 

Les CIV postinfarctus surviennent habituellement dans la 
semaine qui suit l'episode initial. Le tableau clinique se carac- 
terise par la survenue brutale d'une decompensation cardiaque 
globale avec predominance des signes droits qui permettent 
souvent d'ecarter une rupture mitrale ischemique. L'auscultation 
retrouve un souffle systolique traduisant le shunt gauche-droite. 

Le diagnostic est fait par l'echocardiographie transthoracique 
et l'etude doppler. L'echocardiographie transcesophagienne reste 
l'examen de reference qui permet de localiser et de mesurer 
precisement la CIV pour guider la strategic chirurgicale. 

Lorsque la CIV est mal toleree sur le plan hemodynamique, 
la prise en charge repose sur la mise en place d'un ballon de 
contrepulsion intra-aortique pour diminuer la postcharge, 



limiter le shunt gauche-droite tout en ameliorant la perfusion 
coronaire. En effet, le recours a des drogues inotropes positives 
va certes permettre d'augmenter le debit cardiaque mais au prix 
d'une augmentation de la consommation en oxygene et du 
debit du shunt. L'utilisation de drogues vasodilatatrices, qui 
pourrait etre benefique, est souvent exclue par la situation 
hemodynamique critique. Malgre tout, le ballon de contrepul- 
sion n'a qu'un effet transitoire et le traitement chirurgical reste 
la regie. 

Lorsque la CIV est petite et bien toleree, le traitement 
chirurgical differe est preferable car la reparation sera faite sur 
des tissus cicatriciels plus resistants. Dans ce cas, une sur- 
veillance accrue est indispensable a la fois echocardiographique 
et biologique pour juger de la bonne tolerance de la CIV 
(fonction ventriculaire gauche, pression pulmonaire, fonction 
renale et hepatique). 

La correction chirurgicale se fait sous circulation extracorpo- 
relle et la technique utilisee depend de 1'importance de la CIV 
et de sa localisation. 

CIV posterieure 

L'abord se fait par la face inferieure du VG parallelement a 
1'IVP en zone infarcie. 

CIV de petite taille : une resection de la zone infarcie ainsi 
que du VD est realisee pour exposer la CIV. La reparation peut 
souvent se faire directement : le septum est refixe a la paroi 
libre du VD par des points en U appuyes sur deux attelles de 
feutre puis la ventriculotomie gauche est refermee par des 
points en U egalement appuyes sur attelles de feutre. 

CIV de taille moyenne : le defect est trop important pour etre 
ferme directement. Un patch de Dacron® est suture en zone 
saine pour refermer la CIV. La ventriculotomie gauche est 
fermee par un deuxieme patch fixe par des points en U appuyes 
sur feutre. 

CIV de grande taille : l'incision doit etre prolongee vers la 
base et l'apex. Le pilier posterieur de la valve mitrale est 
egalement inspecte. En cas de rupture ou de necrose, un 
remplacement valvulaire est effectue par voie ventriculaire. 
L'exclusion de la cavite ventriculaire gauche de la zone infarcie 
est realisee : un grand patch de Dacron® est suture sur l'anneau 
mitral puis sur le septum et la paroi posterieure du VG. II est 
souvent difficile de fixer le patch en zone saine et des points 
transmuraux appuyes sur des attelles de feutre sont souvent 
necessaires. La ventriculotomie gauche est ensuite fermee 
directement sur des attelles de feutre. Cette suture se retrouve 
protegee car maintenant soumise aux pressions ventriculaires 
droites (Fig. 3). 

CIV anterieure 

L'abord se fait par la face anterieure du VG parallelement a 
1'IVA en zone infarcie. Les tissus necroses sont reseques. 

CIV de petite taille : comme pour les CIV posterieures, la 
fermeture du defect se fait directement sans interposition de 
patch par des points en U appuyes sur attelles de feutre selon 
la technique decrite precedemment. 

CIV de taille moyenne : un patch en Dacron® est interpose 
pour fermer la CIV. Celui-ci est place sur la face ventriculaire 
gauche pour limiter les forces de traction sur les sutures lors de 
la mise en charge du cceur. La ventriculotomie gauche est 
ensuite fermee directement sur des attelles de feutre. 

CIV de grande taille : l'incision habituelle est prolongee vers 
la base et vers l'apex du cceur en restant a 1 cm de distance de 
1'IVA. Une inspection soigneuse du pilier anterieur de la valve 
mitrale est realise. En cas de rupture ou de necrose, un rempla- 
cement valvulaire est effectue par voie ventriculaire. Une 
exclusion de la zone necrosee du VG est realisee par la mise en 
place d'un grand patch en Dacron®. Le patch est suture sur la 
partie basale puis anterieure du septum et enfin sur la face 
anterolateral du VG vers l'apex. La ventriculotomie gauche et 
la CIV se retrouvent ainsi exclues de la cavite ventriculaire 
gauche et de ce fait en relation avec la cavite ventriculaire 
droite. Cette ventriculotomie est fermee en avant du patch par 
des points en U appuyes sur des attelles de feutre (Fig. 3). 
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Figure 5. Tachycardie sinusale (d'apres Crimm [32] ). 




Figure 3. Communication interventriculaire (CIV) de grande taille : 
technique d'exclusion de la cavite ventriculaire gauche par patch. 

A. CIV posterieure. 

B. CIV anterieure. La suture de la ventriculotomie est en rapport avec 
le ventricule droit. 




Figure 4. Fermeture des communications interventriculaires (CIV) api- 
cales par amputation de I'apex : le septum est pris en « sandwich » entre 
les deux parois libres ventriculaires. 



CIV apicale 

L'incision est realisee en zone infarcie dans la partie apicale 
du VG. Une amputation de I'apex du VD, du VG et du septum 
est realisee par excision des tissus necroses. La fermeture se fait 
en prenant le septum en « sandwich » entre la paroi du VG et 
du VD par des points transfixiants en U appuyes sur des attelles 
de feutre. Un surjet simple externe completera l'hemostase 
(Fig. 4). 

La mortalite hospitaliere se situe aux alentours de 25 a 40 % 
selon les etudes [30 ' 31] . La survie a 5 ans ne depasse generale- 
ment pas 70 % [29 ' 31] . Les facteurs predictifs de mortalite 
habituels sont un age > 70 ans, l'existence d'un choc cardioge- 
nique, une localisation inferieure de la CIV. Ces resultats n'ont 
pas ou peu evolue depuis 10 ans malgre l'amelioration de la 
prise en charge de l'infarctus du myocarde a la phase aigue. 
Tout au plus, la survenue des CIV est plus precoce qu'aupara- 
vant favorisee par les angioplasties et les thrombolyses precoces. 



Complications rythmiques 

Troubles du rythme supraventriculaires 

Tachycardie sinusale 

Elle est associee a une hypertonic sympathique de pathogenie 
complexe pouvant resulter banalement du stress mais aussi de 
complications hemodynamiques ou mecaniques deja presentes. 
Elle contribue a aggraver la situation hemodynamique et 
ischemique de ces patients par l'augmentation de la consom- 
mation myocardique d'oxygene et la reduction du temps de 
perfusion coronaire qu'elle entraine. Elle est frequente au cours 
des IDM anterieurs et traduit deja une dysfonction systolique 
VG importante. Elle represente en analyse multivariee un 
facteur pronostique independant de complications et de 
mortalite (Fig. 5) [32] . 

Extrasystolie auriculaire 

Ce trouble du rythme est frequent et peut preceder la 
survenue des autres arythmies supraventriculaires. Leur presence 
traduit une distension auriculaire secondaire a l'augmentation 
des pressions de remplissage VG et doit done etre interpretee 
comme telle. L'existence d'extrasystoles auriculaires ne repre- 
sente pas un facteur pronostique pejoratif si celles-ci sont 
isolees [33] . 

Fibrillation et tachycardie atriale, flutter atrial 

Aucun de ces troubles du rythme n'est specifique de 1TDM. 
lis sont le plus souvent etudies ensemble par les auteurs. La 
fibrillation atriale (FA) complique 10 a 15 % des IDM ^ et le 
flutter atrial 5 % [33] . Ces troubles du rythme sont souvent 
transitoires et traduisent a des degres divers, d'autres complica- 
tions telles que la distension auriculaire, l'ischemie du nceud 
sinusal, une atteinte du VD ou une reaction pericardique. lis 
peuvent contribuer a aggraver l'insuffisance cardiaque en 
reduisant de facon significative le debit cardiaque [35] . La FA est 
significativement plus souvent associee a une augmentation de 
mortalite et d'accidents vasculaires cerebraux (AVC) [33 ' 34 ' 36] . 

Troubles du rythme jonctionnel 

lis comprennent deux categories de troubles du rythme de 
mecanismes differents mais sans signification distinctive 
particuliere. 

Les rythmes jonctionnels lents de frequence ventriculaire 
comprise entre 35 et 60 bpm traduisent un echappement 
jonctionnel au cours d'une dysfonction sinusale en particulier 
dans les IDM inferieurs. 

Les rythmes jonctionnels acceleres ou tachycardies jonction- 
nelles non paroxystiques, moins frequents, traduisent une 
facilitation de l'automaticite de la jonction auriculoventriculaire 
avec une frequence ventriculaire comprise entre 70 et 130 bpm. 
Egalement plus volontiers rencontres au cours des IDM infe- 
rieurs, leur valeur pronostique est difficile a preciser et ne serait 
pejorative qu'en cas dTDM de localisation anterieure, mais il 
s'agit d'etudes realisees avant la pratique des revascularisations 
precoces [37] . 



Cardiologie 



5 



11-030-P-15 ■ Complications de l'infarctus du myocarde. Evolution et pronostic 



Troubles du rythme ventriculaire 

Extrasystolie ventriculaire 

Les extrasystoles ventriculaires (ESV) sont tres frequentes au 
cours des premieres heures de 1'IDM, y compris chez les patients 
thrombolyses, avec 36 % d'ESV si Ton considere leur frequence 
> 1 par heure et 20 % si elle est > 10 par heure. La signification 
pronostique de leur survenue est tres variable et doit etre 
analysee a la lumiere des donnees experimentales, observation- 
nelles et de la pratique moderne de la revascularisation precoce. 

Les ESV ne sont pas obligatoirement annonciatrices de 
fibrillation ventriculaire (FV) meme lorsque les criteres classi- 
ques de gravite sont presents tels que le polymorphisme, la 
frequence (> 5/min), la repetitivite et les phenomenes R/T ou les 
couplages courts, car certaines FV surviennent sans ESV pream- 
bles, hormis celle qui a declenche la FV l 38 \ 

Les donnees experimentales sont importantes a connaitre. En 
effet, l'occlusion coronaire chez le chien montre de facon 
constante l'apparition de troubles du rythme ventriculaire se 
deroulant en trois phases : la premiere dans les 10 minutes 
suivant l'occlusion, liee a l'hyperadrenergie et a l'ischemie avec 
un tres haut risque de FV, la seconde entre la 6 e et la 48 e heure, 
marquee par une accalmie entrecoupee d'ESV en rapport avec 
une souffrance retardee des cellules de Purkinje, et enfin une 
troisieme phase d'arythmies chroniques post-infarctus liees a des 
circuits de reentries. La phase 1 pourrait expliquer les morts 
subites prehospitalieres en clinique humaine. 

L'ere de la revascularisation precoce par thrombolyse a 
entraine une augmentation de la frequence de survenue des 
ESV, qui temoignent alors du succes de la reperfusion coronaire 
et, relevant d'un mecanisme different, ont un pronostic au 
contraire favorable. 

Tachycardie ventriculaire 

Definie comme une tachycardie reguliere prenant naissance 
sous la bifurcation du faisceau de His, la tachycardie ventricu- 
laire (TV) est une tachycardie d'au moins 3 complexes larges 
successifs a une frequence > 100 bpm et durant plus de 
30 secondes pour etre qualifiee de soutenue. Les cardiopathies 
ischemiques et 1TDM sont responsables de 75 % des TV II faut 
distinguer celles qui surviennent dans les 48 premieres heures 
de 1TDM et qui n'ont pas un pronostic ulterieur preoccupant, 
surtout si elles surviennent sur des IDM peu etendus, de celles 
survenant au dela de la 48 e heure compliquant des IDM avec 
FEVG basse (< 35 %) ou le risque de recidive spontanee de TV 
mortelle est important [39] . 

Le bilan des TV, effectue a distance de 1TDM initial, com- 
prend un enregistrement Holter qui retrouve des ESV de grade 
IVA ou IVB de Lown, nombreuses, polymorphes, en salves et 
une etude de la variability sinusale, qui, si elle est absente, 
constitue un element pronostique pejoratif [40] . L'analyse des 
memoires des defibrillateurs automatiques implantes (DAI) 
permet de retrouver un rythme circadien de survenue des 
arythmies ventriculaires avec un pic vers 9 heures du matin, 
non influence par la prise des betabloquants, et une moindre 
frequence l'apres-midi [41] . 

Enfin les TV et les FV qui surviennent en salle de cathete- 
risme lors des angioplasties primaires n'ont pas d'influence sur 
la mortalite a 1 an des patients [42] . 

Rythme idioventriculaire accelere 

Defini comme un rythme ventriculaire regulier a complexes 
larges de frequence lente comprise entre 60 et 125 bpm, le 
rythme idioventriculaire accelere (RIVA) a une frequence 
estimee a environ 20 % des IDM de localisation aussi bien 
inferieure qu'anterieure, surtout dans les 48 premieres heures, 
avec un pronostic favorable ne reclamant pas de traitement 
specifique [18] . Le mecanisme en est une augmentation de 
l'automatisme dans les fibres de Purkinje. 

La frequence de survenue des RIVA a considerablement 
augmente depuis la pratique de la revascularisation precoce des 
IDM par thrombolyse ou angioplastie et ce trouble du rythme 
est actuellement considere comme un critere de succes de 
reperfusion coronarienne avec une specificite cependant 
mediocre [43] . 



Fibrillation ventriculaire 

La FV est le trouble du rythme ventriculaire le plus grave a 
l'origine de l'arret cardiaque, et constamment irreversible en 
l'absence de defibrillation electrique precocement appliquee soit 
par cardioversion externe soit grace aux DAI. II faut distinguer 
les FV primaires qui surviennent precocement dans les premie- 
res heures, qui sont souvent independantes de la taille et de la 
localisation de 1TDM, liees a l'abaissement du seuil de fibrilla- 
tion par l'ischemie aigue et l'hyperadrenergie, sans influence sur 
le pronostic [44] , des FV secondaries ou tardives liees a l'etendue 
de 1TDM, de pronostic alors tres pejoratif. La survenue d'une FV 
secondaire recuperee constitue l'indication ideale de classe IA de 
mise en place d'un DAI t 45 ' 46 \ 

Troubles de la conduction 

Dysfonction sinusale 

La dysfonction sinusale complique 5 % des IDM durant la 
phase hospitaliere. Cette frequence est plus elevee si Ton inclut 
la phase prehospitaliere ou elle est plus souvent observee. 
Survenant de facon tres precoce, elle est souvent la traduction 
de l'hypertonie vagale. Plus tardive, elle est souvent en rapport 
avec une occlusion tres proximale de l'artere coronaire droite, 
et plus rarement de l'artere circonflexe, au cours des IDM 
inferieurs ou posterieurs avec parfois extension au VD t 47 l. La 
regression de la dysfonction sinusale en quelques heures ou 
jours est la regie. Elle est acceleree par la desocclusion arterielle 
et n'a pas de valeur pronostique pejorative independante. 

Blocs auriculoventriculaires 

Les blocs auriculoventriculaires (BAV) compliquent 25 % des 
IDM surtout dans les premieres heures. On peut rencontrer tous 
les degres et tous les types de BAV selon l'etage du bloc observe. 
On distingue classiquement les BAV des IDM inferieurs de siege 
le plus souvent nodal, transitoires et ne necessitant que 
rarement un entrainement electrosystolique (EES) definitif, des 
BAV des IDM anterieurs le plus souvent infrahissiens, traduisant 
l'etendue de la necrose, de mauvais pronostic et necessitant 
souvent un EES definitif. 

Blocs auriculoventriculaires des IDM inferieurs. Les IDM 
inferieurs et posterieurs se compliquent dans 5 a 20 % des cas 
de BAV de siege nodal, lies a l'ischemie du nceud auriculoven- 
triculaire. lis traduisent l'occlusion de l'artere coronaire droite 
dans 90 % des cas et de l'artere circonflexe dans 10 %. II s'agit 
de BAV d'apparition et de gravite progressives d'abord du l er 
degre avec PR > 200 ms, puis du 2 e degre de type Mobitz I avec 
periodes de Luciani- Wenckebach, puis 2/1 et parfois de BAV du 
3 e degre, complets le plus souvent a complexes QRS fins. La 
regression de ces troubles de conduction se fait habituellement 
en sens inverse pour disparaitre totalement en quelques heures 
ou jours (le plus souvent en moins de 10 jours). Ces BAV ont 
une influence sur la mortalite hospitaliere qui est de 20 % 
lorsqu'il existe un BAV complet contre 4 % sans BAV. Les 
patients en BAV ont plus frequemment des troubles du rythme 
ventriculaire, des hypotensions et des cedemes aigus pulmonai- 
res t 48 l. L'implantation d'un stimulateur cardiaque definitif reste 
l'exception. 

Blocs auriculoventriculaires des IDM anterieurs. Les BAV 

compliquant les IDM anterieurs sont de siege bas situe, infra- 
hissien et de nature lesionnelle en rapport avec l'extension de 
la necrose myocardique. La branche droite du faisceau de His 
est vascularisee par l'artere interventriculaire anterieure de 
meme que le rameau anterieur de la branche gauche, alors que 
le rameau posterieur depend le plus souvent du reseau corona- 
rien droit. Ces BAV surviennent de facon brutale entrainant des 
bradycardies importantes, hemodynamiquement mal tolerees, 
necessitant frequemment un EES temporaire. lis sont suscepti- 
bles de persister et de necessiter un EES definitif. La survenue 
d'un BAV infrahissien au cours d'un IDM anterieur aggrave 
considerablement le pronostic avec une surmortalite liee a la 
dysfonction VG et au risque de mort subite. 

Bloc de branche droite. Les blocs de branche sont rares au 
cours des IDM inferieurs et precedent parfois l'apparition de 
BAV au cours des IDM anterieurs. 

L'apparition d'un bloc de branche droite (BBD) au cours d'un 
IDM survient dans 2 % des cas l 18 \ le plus souvent au cours de 
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1'IDM anteroseptal et precede parfois la survenue de BAV de 
haut degre qui aggrave le pronostic avec une surmortalite 
hospitaliere. 

Bloc de branche gauche. L'apparition d'un bloc de branche 
gauche (BBG) au cours de 1'IDM masque les signes electrocar- 
diographiques habituels et sa presence recente accompagnee 
d'une douleur thoracique suffit a porter le diagnostic d'IDM et 
a faire realiser en urgence une thrombolyse ou une angioplastie. 
Les criteres de diagnostic electrocardiographique d'IDM sur BBG 
en phase aigue sont une elevation du segment ST > 1 mm dans 
les derivations avec QRS positifs et elevation de ST > 5 mm dans 
les derivations avec QRS negatifs. Les signes electrocardiogra- 
phiques sur IDM ancien, equivalents d'onde Q, sont nombreux 
et ont ete decrits par Wilson en 1942, Cabrera en 1953 et 
Chapmann en 1967. 

Blocs fasciculaires. Les hemiblocs anterieurs gauches isoles 
compliquent 3 a 5 % des IDM anterieurs. Associes a un BBD, ils 
precedent l'apparition de BAV de haut degre et justifient un EES 
prophylactique. Les hemiblocs posterieurs gauches sont plus 
rares mais traduisent une necrose plus etendue et une instabilite 
avec evolution quasi certaine vers un BAV. 

Autres complications 

Thrombose intraventriculaire gauche 

La survenue d'un thrombus intracavitaire parietal ventricu- 
laire gauche est rare et le fait des IDM pris en charge tardive- 
ment. La complication majeure est representee par l'embolie 
arterielle peripherique qui peut etre la manifestation initiale de 
1TDM. Les thromboses parietales du ventricule gauche sont le 
plus souvent apicales, dans 86 % des cas, plus rarement septales 
(11 %) ou posterieures (3 %) [8 > 49] . La thrombose intraventricu- 
laire est done surtout retrouvee au cours des IDM transmuraux 
anterieurs et plus rarement au cours des IDM inferieurs. Les 
embolies sont precoces, interessant le territoire cerebral dans 
70 % des cas, et les membres ou les autres territoires visceraux 
dans 30 % des cas. Le traitement preventif est represente par la 
prise en charge precoce des IDM par thrombolyse ou angioplas- 
tie pour eviter le remodelage ventriculaire gauche. Dans l'etude 
multicentrique de Gueret, l'incidence des thrombi intraventri- 
culaires gauches de 2,4 % quasi exclusivement au cours d'IDM 
anterieurs (21/22) et associes a une FEVG basse est en moyenne 
de 38 % contre 48 % en l'absence de thrombus intraventricu- 
laire. L'auteur confirme que cette incidence a nettement 
diminue puisqu'elle etait de 35 % avant l'ere de la throm- 
bolyse t 5 °]. 

Maladie thromboembolique veineuse 

Classiquement les thromboses veineuses profondes et 
l'embolie pulmonaire representaient des complications de 1TDM 
qui sont devenues rarissimes du fait des traitements anticoagu- 
lants et de la pratique du lever precoce. 

Epanchement pericardique 

Les epanchements pericardiques qui compliquent la phase 
aigue des IDM surviennent precocement, le plus souvent dans 
les premiers jours. Ils etaient classiquement presents dans 25 % 
des cas de la serie de Sugiura, essentiellement dans des IDM 
anterieurs etendus, compliques d'insuffisance cardiaque, 
souvent asymptomatiques, rarement compliques de tampon- 
nade [51] . L'analyse multivariee des facteurs determinant la 
survenue d'un epanchement pericardique a permis de mettre en 
evidence le role de l'elevation de la pression capillaire et des 
anomalies de mouvements de la paroi ventriculaire gauche, 
notamment en cas d'anevrisme ou de dyskinesie importante. 
Les auteurs [51] avancaient le role possible d'un mecanisme 
hemodynamique par l'augmentation de la pression microvascu- 
laire myocardique entrainant une suffusion pericardique. Ces 
epanchements sont souvent asymptomatiques, deceles par la 
presence d'un frottement auscultatoire ou retrouves au decours 
de la surveillance echocardiographique. Leur frequence a 
diminue avec la pratique de la revascularisation precoce qui 
tend a limiter la taille de 1TDM, passant de 25 % en 1980 a 
6,6 % en 2005 [50] . Leur presence ne constitue pas un facteur 
pronostique independant defavorable. 



Angor residuel 

Durant la phase hospitaliere, la survenue, apres la sedation 
totale de la douleur, d'une recidive angineuse, s'accompagnant 
de modifications electrocardiographiques, constitue l'angor 
residuel, dont la frequence est variable et se rencontre surtout 
au cours des IDM non revascularises precocement. La frequence 
atteignait 18 % avant l'ere de la revascularisation mais a 
actuellement diminue [52] . II s'agit d'une forme d'angor instable 
a haut risque necessitant si possible la realisation rapide d'une 
coronarographie . 

Extension secondaire d'infarctus 

L'extension secondaire d'IDM est possible, surtout durant la 
premiere semaine, et survenait dans 7 a 10 % des cas avant l'ere 
de l'angioplastie [53] . Elle est d'autant plus frequente que la 
revascularisation n'a pas ete pratiquee ou qu'elle a echoue, que 
le patient est diabetique, a des antecedents d'IDM et est 
pluritronculaire. Elle peut egalement compliquer un geste 
d'angioplastie en cas de thrombose de stent. Elle se traduit par 
une reprise douloureuse avec reascension enzymatique. Elle fait 
partie, avec la mortalite, des criteres combines retenus pour 
juger de l'efficacite des essais cliniques de phase aigue d'IDM. 

■ Complications tardives 

Remodelage ventriculaire gauche 

Le remodelage VG temoigne de la faculte d'adaptation 
cardiaque a l'augmentation de la post-charge secondaire a 
1'IDM. II s'agit d'un processus complexe, evolutif dans le temps 
s'accompagnant de modifications structurelles avec hypertro- 
phic des cardiomyocytes et depot de matrice extracellulaire 
aboutissant a une fibrose, le tout conduisant apres une periode 
de compensation, a l'apparition de signes d'insuffisance cardia- 
que [54] . II existe des facteurs declenchants tels que la surexpres- 
sion des cytokines inflammatoires comme le tumor necrosis factor 
(TNF) ou les interleukines qui vont se lier aux recepteurs et 
activer des voies de signalisation intracellulaire aboutissant a la 
synthese de proteines conduisant a l'hypertrophie cellulaire et 
au remodelage [55] . En pratique l'importance du remodelage est 
directement liee a la taille de 1'IDM t 56 l et les travaux experi- 
mentaux initiaux le confirment [57] . Des etudes echocardiogra- 
phiques comparant la surface VG postinfarctus et la mortalite a 
1 an demontrent l'influence du remodelage sur celle-ci [58] . 
Ainsi, le remodelage VG doit et peut etre evite, en particulier 
par la realisation d'une reperfusion precoce des IDM. 

Insuffisance mitrale ischemique chronique 

II s'agit d'une insuffisance mitrale ischemique survenant au 
moins 1 mois apres l'infarctus. Elle ne se corrige jamais sponta- 
nement et tend a s'aggraver avec le temps. 

Elle est dans la grande majorite des cas la consequence d'une 
maladie ventriculaire gauche et non d'une maladie valvulaire 
pure [59] . C'est principalement le remodelage spherique du VG 
avec un deplacement apical et posterieur des piliers, qui 
augmente la traction (tethering effect) sur les cordages et 
empeche une bonne coaptation des feuillets mitraux. La mesure 
de la distance en systole entre le plan de l'anneau et le bord 
libre des feuillets permet de quantifier cet effet et pourrait 
meme aider au choix therapeutique. Une dilatation annulaire 
secondaire a la dilatation ventriculaire peut etre associee. La 
comprehension du ou des mecanismes impliques conditionne le 
type de reparation. 

Le diagnostic d'lM ischemique chronique est suspecte chez 
un patient aux antecedents d'infarctus du myocarde qui 
presente un souffle systolique mitral ou un tableau d'insuffi- 
sance cardiaque a predominance gauche parfois associee a des 
troubles du rythme supraventriculaires. 

L'echocardiographie transcesophagienne est l'examen de 
reference qui permet d'etudier la dilatation et la dysfonction 
ventriculaire gauche et d'apprecier exactement l'importance et 
le (ou les) mecanisme(s) implique(s) (dilatation annulaire +/- 
retraction valvulaire). II s'agit d'une chirurgie programmee et le 
bilan preoperatoire doit comporter une coronarographie recente 
qui guidera une eventuelle revascularisation associee. 
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Figure 6. Anevrisme ventriculaire gauche : expansion systolique para- 
doxal de la zone cicatricielle fibreuse. 

Les indications admises sont [60] : 

• IM significative (SOR > 20 mm 2 et/ou VR > 30 ml/battement) 
lorsqu'il existe de facon independante une indication de 
pontage coronaire ; 

• IM ischemique volumineuse (SOR > 30 mm 2 , VR > 45 ml) 
symptomatique sous traitement medical optimal sans possi- 
bility de revascularisation coronaire quand la FE < 35 % ; 

• lorsqu'une indication de revascularisation coronaire (pontage 
ou angioplastie) est discutee, la presence d'une IM significa- 
tive (SOR > 20 mm 2 ou VR > 30 ml/battement) incite a 
preferer la chirurgie. 

En ce qui concerne le traitement chirurgical, contrairement 
aux IM ischemiques aigues ou le remplacement valvulaire est la 
regie, la valvuloplastie mitrale semble devoir etre preferee dans 
les IM chroniques, a condition de verifier la qualite de la 
reparation par l'echographie peroperatoire realisee par un 
operateur familiarise avec les difficultes de la quantification de 
1'IM dans ces conditions. En effet, de meilleurs resultats sont 
rapportes apres remplacement valvulaire lorsqu'on les compare 
aux reparations imparfaites laissant une IM residuelle superieure 
au grade I [61] . Le plus souvent, la reparation comporte une 
annuloplastie de reduction qui sous-dimensionne l'anneau 
mitral, parfois associee a une valvuloplastie (plastie d'agrandis- 
sement de la valve anterieure ou posterieure, cordages artificiels) 
selon les mecanismes impliques. Si un remplacement protheti- 
que s'impose, il est alors souhaitable de respecter au mieux 
Fappareil sous-valvulaire. 

Les donnees de la litterature concernant les resultats sont 
assez pauvres et heterogenes. Les etudes publiees recemment 
rapportent 20 a 33 % de mortalite postoperatoire lorsque la 
FEVG est inferieure a 30 % [61] . Les resultats tardifs sont greves 
par le pronostic de la dysfonction ventriculaire gauche. En effet, 
il faut garder a l'esprit qu'il s'agit d'une maladie du myocarde 
et que si la dilatation du VG continue, l'insuffisance mitrale 
risque de recidiver en cas de valvuloplastie. 

Anevrisme ventriculaire gauche 

II s'agit d'une zone cicatricielle du VG qui a perdu sa fonction 
contractile suite a une necrose transmurale. Cette zone entraine 
une dilatation localisee du VG qui subit une expansion para- 
doxal en systole (dyskinesie). II doit se differencier de la plaque 
akinetique qui ne genere pas d'augmentation du volume 
ventriculaire (Fig. 6). 

La dilatation du VG induite par l'anevrisme est un facteur 
d'augmentation des contraintes parietales systoliques (loi de 
Laplace). Les fibres myocardiques ainsi distendues ne travaillent 
plus dans des conditions physiologiques, leur consommation en 
oxygene s'accroit et une dysfonction ventriculaire gauche 
apparait progressivement. 

Les indications chirurgicales necessitent la pratique d'inter- 
ventions complexes ayant un taux de mortalite perioperatoire 
non negligeable. Elles sont done reservees aux patients sympto- 
matiques sous la forme d'insuffisance cardiaque gauche refrac- 
taire au traitement medical. L'existence de troubles du rythme 
ventriculaire ou d'un volumineux thrombus intracavitaire peut 
egalement orienter vers la chirurgie. Un bilan preoperatoire 




Figure 7. Technique de Dor : l'anevrisme est reseque et un patch 
circulaire est suture a la jonction entre myocarde sain et myocarde fibreux. 
La coque de l'anevrisme est ensuite refermee dessus. 



complet est realise avec une etude du reseau coronaire, de la 
valve mitrale, des pressions pulmonaires et la recherche d'une 
dysfonction ventriculaire droite associee. 

Plusieurs techniques ont ete rapportees evoluant avec la 
comprehension des mecanismes physiopathologiques impliques. 

Deux techniques ont ete successivement proposees [62] : 

• technique de resection lineaire : l'anevrisme est reseque et la 
fermeture de la ventriculotomie se fait de facon longitudinale 
parallele a 1TVA dans les anevrismes anterieurs et a 1'IVP dans 
les anevrismes posterieurs. Lorsque l'anevrisme s'etend sur le 
septum, un geste de plastie septale peut etre associe. L'incon- 
venient majeur de cette technique est la perte de geometrie 
du ventricule dans les anevrismes volumineux ; 

• technique de Dor : l'anevrisme est reseque comme precedem- 
ment. Un sur jet circonferentiel est realise a la jonction entre 
le myocarde sain et le myocarde fibreux. La tension exercee 
sur le sur jet va permettre de determiner le volume ventricu- 
laire final. Habituellement un patch de 2 a 3 cm de diametre 
vient fermer l'orifice (Fig. 7). L'exces de tissu ventriculaire est 
ensuite rabattu sur le patch pour parfaire l'hemostase. Dans 
cette technique, la fermeture circulaire permet de respecter au 
mieux la geometrie du VG. 

La mortalite perioperatoire rapportee dans les principales 
etudes varie de 3 a 18 % en cas de resection isolee et de 3 a 
23 % en cas de geste associe. La survie a 5 ans depasse rarement 
30 % t 62 l mais reste superieure a celle de la population equiva- 
lente non operee. Les principaux facteurs predictifs de mortalite 
sont une dysfonction ventriculaire gauche, l'existence d'une 
CIV associee et de troubles du rythme ventriculaire [63] . Les 
traitements modernes limitant la taille de 1'IDM, l'utilisation des 
traitements adjuvants tels que les betabloquants [64] et surtout 
les inhibiteurs d'enzyme de conversion (IEC) [65 ' 66] , et peut- 
etre plus recemment les antagonistes des recepteurs de l'angio- 
tensine II (ARA II) t 67 l ou les antialdosterone tels l'Aldactone® 
ou l'eplerenone sur le plan experimental [68] ont fait diminuer 
l'incidence de cette complication. 

Insuffisance ventriculaire gauche 

L'lVG est assez frequemment la premiere manifestation 
clinique en general tres tardive d'IDM passes inapercus du fait 
de leur caractere indolore notamment chez les patients diabeti- 
ques. II s'agit de tableaux de cardiomyopathie dilatee avec 
remodelage VG frequent, dysfonction systolique severe et 
contractilite inhomogene en echocardiographie et/ou ventricu- 
lographie. Outre les traitements codifies de l'insuffisance 
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cardiaque comprenant IEC et/ou ARA II, betabloquants, diure- 
tiques eventuels, education et reeducation, cette IVG tardive 
peut faire appel selon les criteres associes a la resynchronisation 
ventriculaire a l'assistance ventriculaire gauche et a la trans- 
plantation cardiaque. 

Troubles du rythme supraventriculaire 
tardifs 

Paroxystiques ou chroniques, ils sont representes par le flutter 
atrial, la fibrillation et les tachycardies atriales. Leur pronostic 
ne semble pas different de celui des autres cardiopathies en 
cause et le traitement est le meme. Ils peuvent etre a l'origine 
de l'aggravation brutale d'une IVG necessitant un traitement 
efficace de reduction. 

Troubles du rythme ventriculaire tardifs 

Les troubles du rythme ventriculaire tardifs surviennent 
volontiers en cas d'anevrisme ou d'IDM etendus. Leur pronostic 
est pejoratif a Tin verse de ceux qui surviennent en phase aigue 
avec une surmortalite hospitaliere et a long terme. Les TV 
soutenues susceptibles de degenerer en FV peuvent etre a 
rorigine de mort subite. La prise en charge bien codifiee de ces 
troubles du rythme graves fait appel aux betabloquants et a 
l'amiodarone. L'implantation de DAI s'est revelee plus efficace 
que les traitements antiarythmiques seuls dans l'essai MADIT-II 
avec une reduction de la mortalite globale de 31 % (p < 0,01) 
chez des patients avec FEVG < 30 % Dans l'etude DINAMIT 
qui avait inclus des IDM plus precoces, il n'y a pas eu de 
reduction de la mortalite globale chez les patients a haut risque 
car la diminution de la mortalite arythmique etait contrebalan- 
cee par une augmentation de la mortalite globale des autres 
patients [70] . 

Syndrome de Dressier 

Le syndrome de Dressier, decrit pour la premiere fois en 
1956 t 71 l, se caracterise par, a distance de 2 a 10 semaines de 
1TDM, une reprise de la douleur thoracique associee a un 
frottement pericardique, un syndrome inflammatoire marque et 
des modifications electrocardiographiques ainsi que l'apparition 
en echocardiographie d'un epanchement, en general peu 
abondant et habituellement resolutif, sans tamponnade ni 
constriction. 
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Figure 8. Mortalite hospitaliere (Projet ALLIANCE, Groupe epidemiolo- 
gique et prevention SFC Paris). 



Tableau 2. 

TIM I Risk score 



Age 65-74 




2 


Age > 75 


3 


Diabete/angor/HTA 


1 


TAS < 100 mmHg 


3 


FC > 100 bpm 


2 


Killip II a IV 


2 


Poids < 67 kg 


1 


STEMI ant ou BBG 


1 


Delai admission > 4 h 


1 


Total 


0al4 



HTA : hypertension arterielle ; TAS : tension arterielle systolique ; FC : frequence 
cardiaque ; STEMI : ST-segment elevation myocardial infarction ; BBG : bloc de 
branche gauche. 



■ Evolution et pronostic 

Facteurs du pronostic 

Age et sexe 

L'age des patients admis pour IDM influe de facon indepen- 
dante et importante sur la mortalite hospitaliere. A partir de 
quatre registres francais d'IDM hospitalises : FACT l ?2 \ RICO [73] , 
EPARIS r 74 ], USIC 2000 V s \ le projet ALLIANCE comprenant 
7078 patients ayant pu beneficier d'une revascularisation 
precoce chaque fois que possible, la mortalite hospitaliere des 
patients de plus de 80 ans est 7 fois plus elevee que chez les 
moins de 60 ans, atteignant 15 % chez les hommes et 5 fois 
plus elevee que chez les moins de 60 ans atteignant 22 % chez 
les femmes (Fig. 8). 

Diabete 

Le diabete augmente l'incidence de 1TDM, modifie sa symp- 
tomatologie avec une frequence plus elevee des formes pauci- 
symptomatiques et de l'ischemie myocardique silencieuse, 
augmentant du meme coup la mortalite hospitaliere. L'etude 
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) [76] a 
clairement demontre que les coronaropathies constituaient la 
principale cause de mortalite des diabetiques de type 2 puisque 
11 % de ces patients suivis pendant 20 ans developperent un 
IDM avec une mediane de 8 ans. L'etude USIK t 77 l confirme la 
gravite accrue des IDM chez les diabetiques avec dans le groupe 
des patients avec une FEVG < 35 %, 22 % de diabetiques contre 
15 % dans le groupe avec FEVG > 35 %. 



Hypertension arterielle 

L'hypertension arterielle (HTA) permanente augmente le 
risque de survenue d'IDM en le multipliant par 4 t 78 l. Chaque 
augmentation de 20 mmHg de pression arterielle systolique et 
de 10 mmHg de pression diastolique entraine un doublement 
du risque de deces par IDM dans la population des sujets de 
plus de 40 ans [79] . Les traitements correcteurs de l'HTA etaient 
reputes avoir moins d'impact positif sur la mortalite corona- 
rienne que pour les AVC. La meta-analyse d'Insua montre au 
contraire que le traitement efficace de l'HTA influence de facon 
egale la reduction d'evenements coronariens mortels ou 
non [so]. 

Antecedents vasculaires 

Les antecedents vasculaires sont frequents chez les patients 
presentant un IDM. L'Euro Heart Survey ACS [81] retrouve 
22,3 % d'antecedents d'IDM, 56,4 % d'angor et 5,9 % d'AVC/ 
accidents ischemiques transitoires (AIT). L'existence de ces 
antecedents alourdit le pronostic immediat et a long terme des 
IDM, en particulier un antecedent d'IDM multiplie par 2 le 
risque combine de recidive d'IDM et de deces a 1 an. 

Stratification du risque 

Plusieurs scores visant a reperer, parmi les patients ayant 
presente un IDM, ceux qui ont un risque accru de mortalite 
precoce et tardive ont ete publies a partir d'essais cliniques. 
Parmi ces scores, deux plus recents, TIMI (Tableaux 2, 3) et 
GUSTO (Tableaux 4, 5) [82 ' 83] sont couramment utilises et ont 
ete analyses par Cottin, au travers du registre regional francais 
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Tableau 3. 

TIM I Score 



TIMI Risk Score 


Prevision deces 30 j 


0 


0,1 


1 


0 ; 3 


2 


0,4 


3 


0,7 


4 


1,2 


5 


2,2 


6 


3 ; 0 


7 


4,8 


8 


5,8 


>8 


8,8 


i aoieau 4. 




GUSTO Score t 83 l 




Age 


Score 


30 


10 


40 


15 


50 


20 


60 


32 


70 


46 


80 


59 


90 


73 


100 


86 


Antecedents IDM 


18 


Total 


0 a 126 


i aoieau d. 




GUSTO Score t 83 l 




Gusto Score Total 


Prediction de survie 


126 


0 ; 40 


119 


0,50 


113 


0,60 


105 


0 ; 70 


94 


0,80 


77 


0,90 


75 


0,91 


72 


0 ; 92 


69 


0 ; 93 


65 


0 ; 94 


61 


0 ; 95 


56 


0,96 


50 


0 ; 97 


40 


0,98 


25 


0 ; 99 



RICO pour la population de notre pays [73] . Les auteurs confir- 
ment l'existence d'une bonne puissance discriminatoire des 
deux scores et une correlation significative entre T augmentation 
du score TIMI et la mortalite a 30 jours. L'utilisation durant 
l'hospitalisation de ces scores composites est done fortement 
recommandee pour depister les patients a haut risque de 
mortalite ulterieure qui devront faire l'objet d'une prevention 
secondaire plus active. 

Mortalite tardive 

Mort subite 

Environ 50 % des deces des patients coronariens surviennent 
de fagon subite ou inattendue. La frequence reelle depend de la 
definition et en particulier du delai retenu a partir du premier 
symptome. Elle est de 23 % si Ton retient le delai de 1 heure et 
de 18,5 % pour un delai de moins de 24 heures. La moitie des 



morts subites survient comme premier evenement [84] . Le risque 
depend du delai par rapport a la date de 1'IDM et est maximal 
durant le premier mois chez les patients dont la FEVG est 
inferieure ou egale a 30 %. Les patients a haut risque sont ceux 
qui ont presente un IDM etendu avec FEVG residuelle < 30 %, 
qui presentent des troubles du rythme ventriculaire, a fortiori 
s'ils ont presente une premiere mort subite ressuscitee. Le 
mecanisme de la mort subite est le plus souvent un trouble du 
rythme ventriculaire et en particulier une FV (7 fois sur 10), 
alors que les bradyarythmies et les asystolies ne sont retrouvees 
que 2 fois sur 10. Les enregistrements Holter realises lors de 
morts subites confirment ces donnees comme le prouve le 
travail de Bayes de Luna t 85 l avec a l'origine des deces 62,4 % 
de FV, 16,6 % de bradyarythmies, 12,7 % de torsades de pointe 
et 8,3 % de TV. C'est a partir de ce constat et de la prise de 
conscience de la frequence imprevisible de cette complication 
fatale que sont actuellement codifiees les indications de 
rimplantation d'un DAI dans le postinfarctus avec ou sans 
insuffisance cardiaque clinique. Ainsi a cote des indications 
pour TV ou FV recuperees, il y a actuellement une place pour 
Timplantation d'un DAI chez les patients qui, apres un IDM 
datant de plus de 1 mois, ont une FEVG < 30 % avec ou sans 
symptome d'insuffisance cardiaque avec un niveau de preuve 

I B. De meme, il existe une indication d'implantation chez les 
patients qui ont une FEVG entre 31 et 35 % mais qui presen- 
tent une arythmie ventriculaire (TV ou FV) declenchable lors de 
Fexploration electrophysiologique avec un niveau de preuve 

II a B. Enfin, les indications peuvent etre aussi etendues aux 
patients coronariens avec antecedents dTDM et FEVG comprise 
entre 31 et 35 % sans trouble du rythme avec un niveau de 
preuve plus faible II b C l 86 > 87 l. 

Insuffisance cardiaque terminale 

L'insuffisance cardiaque du postinfarctus represente une cause 
frequente de deces tardif. Elle a beneficie de progres importants 
ces dernieres annees avec la reduction de mortalite combinee 
rapportee a l'utilisation des IEC, des ARA II, des betabloquants, 
des antialdosterones, de la resynchronisation ventriculaire et de 
la transplantation cardiaque. Les indications des differentes 
techniques, souvent associees, sont clairement definies dans les 
dernieres recommandations de la Societe europeenne de cardio- 
logie reactualisees en 2005 [88 ' 89] . 

Evolution et traitements 

Revascularisation precoce 

La desocclusion precoce, avant la 6 e heure, pharmacologique 
ou par angioplastie primaire ou de sauvetage, represente le 
facteur le plus important influengant le pronostic ulterieur. 
Dans Tessai GISSI, la streptokinase amenait une reduction de la 
mortalite hospitaliere significative qui passait de 13 a 10,7 % et 
de la mortalite a 1 an qui passait de 19 a 17,2 % P°I. L'etude 
GUSTO confirmait Tinteret de la thrombolyse avec une superio- 
rite du rT-PA sur la streptokinase [91] . La pratique de la throm- 
bolyse prehospitaliere ameliore encore ces resultats. 

L'angioplastie primaire offre un taux de succes de desocclu- 
sion coronaire plus important que la thrombolyse avec un taux 
de complications hemorragiques plus faible. Elle a ainsi fait la 
preuve de sa superiorite par rapport a la thrombolyse hospita- 
liere. Ce benefice est moins net par rapport a la thrombolyse 
prehospitaliere. L'angioplastie primaire peut ainsi etre realisee a 
condition de ne pas entrainer un retard prejudiciable a sa mise 
en oeuvre, d'etre pratiquee par des centres et des operateurs 
performants. L'angioplastie primaire est formellement indiquee 
en cas de choc cardiogenique ou de contre-indication a la 
thrombolyse. 

Traitements medicaux 

Les traitements antiagregants plaquettaires sont largement 
presents depuis l'etude ISIS 2 avec Taspirine [92] . Le clopidogrel 
est maintenant systematiquement associe permettant une 
reduction de 36 % du risque de persistance d'occlusion coro- 
naire ou de deces apres thrombolyse a 8 jours et de 20 % du 
risque de deces cardiovasculaire, de recidive d'IDM ou de 
recidive ischemique necessitant une revascularisation en 
urgence, comme Ta demontre l'etude CLARITY t 93 l. L'apport des 
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anti-GPIIB/IIIA avant, pendant et apres l'angioplastie avec 
stenting a ameliore le pronostic a 1 an des patients a haut 
risque avec une incidence de deces ou d'IDM qui passe de 
15,8 % dans le groupe placebo a 7,9 % dans le groupe traite par 
eptifibatide dans l'etude ESPRIT P 4 l. 

Traitements electriques 

DAI, resynchronisation et l'association des deux techniques 
peuvent etre proposes dans le postinfarctus. La resynchronisa- 
tion repond aux memes indications que l'insuffisance cardiaque 
en dehors du postinfarctus s'adressant aux patients en classe III 
et IV de la NYHA qui restent symptomatiques malgre un 
traitement medical maximal et qui ont des complexes QRS 
> 120 ms et une FEVG < 35 %. Ces traitements comportent un 
risque de complications propres non negligeables, telles que les 
dysfonctions du systeme et les infections severes, qui doit 
inciter a une selection rigoureuse des candidats a l'implantation. 
Le nombre annuel de remplacement pour dysfonctionnement 
des appareils est selon un rapport nord-americain de la Food 
and Drug Administration (FDA) de 7,9 a 38,6 pour 1000 entre 
2000 et 2002 avec une moyenne de 26,8 pour 1000 soit 10 fois 
plus que pour les stimulateurs cardiaques [95] . 

Assistance circulatoire et transplantation 
cardiaque 

La transplantation cardiaque reste, apres epuisement de 
toutes les solutions therapeutiques, mais avant la survenue de 
defaillance multiple d'organes, la seule alternative pour les 
patients qui ne presentent pas de contre-indication. La techni- 
que efficace souffre du manque de donneurs et l'assistance 
circulatoire temporaire est une possibilite pour ces patients en 
attente de greffon. 

Readaptation cardiaque, education et prevention 
secondaire 

La readaptation cardiaque et ^education, dans le but d'opti- 
miser la prevention secondaire, ont fait la preuve d'une amelio- 
ration du pronostic, tant au point de vue somatique que 
psychologique, pour faciliter la reinsertion socioprofessionnelle 
des patients. Elles doivent etre proposees systematiquement 
dans les suites de 1TDM. II est difficile de determiner la part que 
prend la readaptation dans la reduction de mortalite totale et 
coronaire qui avait ete rapportee dans des etudes anciennes 
datant d'avant l'ere des thrombolytiques [96J . En revanche, il est 
peu douteux que la readaptation cardiaque, puisse en augmen- 
tant l'endurance a l'effort, diminuer la frequence cardiaque au 
repos et a l'effort et influencer favorablement les autres facteurs 
de risque [97] . 

Therapie genique 

La therapie genique en traitement des suites de 1TDM, apres 
une phase experimentale est arrivee maintenant en phase 
devaluation humaine. Elle a pour but de ralentir le remodelage 
VG et d'ameliorer la FEVG. Elle peut etre pratiquee a partir de 
myoblastes peripheriques ou de cellules souches adultes qui 
sont prelevees de la moelle osseuse du patient puis apres 
traitement sont reinjectees en intracoronaire ou intramyocardi- 
que. C'est cette technique qui etait la plus utilisee dans les 
essais cliniques qui ont eu lieu recemment. Les resultats ont ete 
obtenus dans les suites de 1'IDM aigu par quelques equipes. 
Quatre etudes ont ete publiees dont deux montrent une 
augmentation moyenne de 6 % de la FEVG a 6 mois pour 
l'etude BOOST ^ et de 3 % a 4 mois pour l'etude REPAIR- 
MI Ces resultats, sans etre spectaculaires laissent un espoir 
et un autre essai randomise, utilisant des myoblastes peripheri- 
ques, MAGIC (Myoblasts Autologus Grafting in Ischemic 
Cardiomyopathy) devrait etre publie prochainement. 

■ Conclusion 

Les complications de 1TDM sont nombreuses et susceptibles 
de survenir des l'occlusion coronaire mais aussi beaucoup plus 
tardivement plusieurs mois ou annees apres l'evenement initial. 
Aucune de ces complications n'a totalement disparu, mais leur 
frequence a diminue, dans des proportions difficiles a evaluer, 




sans doute parallelement a la reduction regulierement constatee 
de la mortalite, en grande partie en raison de la revascularisa- 
tion precoce des IDM et de la prevention secondaire. La 
survenue de ces complications est inopinee et necessite done 
une surveillance constante clinique et paraclinique par les 
SAMU, les services d'urgence et les USIC. Des efforts restent a 
faire pour encore ameliorer les delais de prise en charge par 
l'optimisation des filieres de soins, ce qui devrait diminuer 
encore l'incidence et la gravite de ces complications. 



[1] 



[2] 



[3] 
[4] 



[5] 



[6] 



[7] 



[8] 



[9] 



[10 
[11 



[12 
[13 



[14 
[15 



[16 



[17 

[18 
[19 



[20 



[21 



References 

Rouleau JL, Moye LA, Pfeffer MA, Arnold LM, Bernstein V, 
Cuddy TE, et al. A comparison of management patterns after 
myocardial infarction in Canada and United States. NEnglJMed 1993 ; 
328:779-84. 

Van de Werf F, Ardissino D, Betriu A, Cokkinos DV, Falk E, Fox KA, 
et al. Management of acute myocardial infarction in patients presenting 
with ST-segment elevation. Task Force on the management of 
myocardial infarction of the European Society of Cardiology. Eur 
Heart J 2003;24:28-66. 

Noble RJ. Myocardial infarction with hypotension. Chest 1991 ;99: 
1012-3. 

Persson H, Linder-Klingsell E, Eriksson SV, Erhardt L. Heart failure 
after myocardial infarction: the importance of diastolic function. A 
prospective clinical and echocardiographic study. Eur Heart J 1995; 
16:496-505. 

Moller JE, Bendorp B, Ottesen M, KoberL, Egstrup K, Pulsen SH, et al. 
Congestive heart failure with preserved left ventricular systolic 
function after myocardial infarction: clinical and prognostic implica- 
tions. Eur J Heart E ail 2003;5:811-9. 

Killip T, Kimball JT. Treatment of myocardial infarction in a coronary 
care unit. A two year experience with 250 patients. Am J Cardiol 1967; 
20:457-64. 

Mc Hugh TJ, Forrester JS, Adler L, Zion D, Swan HJ. Pulmonary 
vascular congestion in acute myocardial infarction: hemodynamic and 
radiologic correlations. Ann Intern Med 1972;76:29-33. 
Perdrix C, Beaufils P. Complications de l'infarctus du myocarde. Evo- 
lution et pronostic. EMC (Elsevier Masson SAS, Paris), Cardiologie, 
11-030-P-15, 1998. 

French BA, Li Y, Klibanov AL, Yang Z, Hossack JA. 3D perfusion 
mapping in post-infarct mice using myocardial contrast 
echocardiography. Ultrasound Med Biol 2006;32:805-15. 
Senior R. Contrast echocardiography and acute coronary syndromes. 
Ann Cardiol Angeiol (Paris) 2002;51:205-6. 

Dokainish H, Abbey H, Gin K, Romanathan K, Lee PK, Jue J. 
Usefulness of tissue doppler imaging in the diagnosis and prognosis of 
acute right ventricular with inferior wall acute left ventricular 
infarction. Am J Cardiol 2005;18:351-6. 

Schaller MD, Eckert P, Tagan D. Choc cardiogenique. EMC (Elsevier 

Masson SAS, Paris), Cardiologie, 11-038-B-10, 1999. 

Swan HJ, Forrester JS, Diamond G, Chatterjee K, Parmley WW. 

Hemodynamic spectrum of myocardial infarction and cardiogenic 

shock. A conceptual model. Circulation 1972;45:1097-110. 

Chatterjee K. Myocardial infarction schock. Crit Care Clin 1985;1: 

563-90. 

Himbert D, Karillon GJ, Hvass U, Juliard JM, Steg PG, Aumont MC. 
Incidence et pronostic du choc cardiogenique primaire precoce de 
l'infarctus du myocarde. Arch Mai Cceur 1994;87:1679-84. 
Hochman JS, Sleeper LA, White HD, Dzavik V, Wong SC, Menon V, 
et al. One-year survival following early revascularisation for 
cardiogenic shock. JAMA 2001;285:190-2. 

ACC/AHA/SCAI 2005 guideline update for percutaneous coronary 
intervention. J Am Coll Cardiol 2006;47:216-35. 
Braunwald E. Heart disease. Philadelphia: WB Saunders; 1980. 
Graner LE, Gershen B J, Orlando MM, Epstein SE. Bradycardia and its 
complications in prehospital phase of acute myocardial infarction. Am 
J Cardiol 1973;32:607-12. 

Rasmussen S, Leth A, Kj oiler E, Pedersen A. Cardiac rupture in acute 
myocardial infarction. A review of 72 consecutive cases. Acta Med 
Scand 1979;205:11-6. 

Slater J, Brown RJ, Antonelli TA, Menon V, Boland J, Col J, et al. 
Cardiogenic shock due to cardiac free-wall rupture or tamponade after 
acute myocardial infarction: a report from the SHOCK Trial Registry. 
Should we emergently revascularize occluded coronaries for 
cardiogenic shock? J Am Coll Cardiol 2000;36:1117-22. 



Cardiologie 



11 



